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8.1 Einleitung

Das Konzept des Metabolischen Syndroms wurde bereits vor rund 40 Jahren gepragt,
allerdings existierten lange Zeit sehr unterschiedliche Begriffe und Definitionen fir dieses
Phanomen, sodass es lange dauerte, bis es schlieBlich in der klinischen Medizin
Anerkennung fand. Heute wird mit dem Begriff Metabolisches Syndrom das gleichzeitige
Vorkommen von wenigstens 3 der 5 Komponenten (abdominale) Adipositas, erhdhte
Triglycerid-, niedrige = HDL-Cholesterolkonzentration, erhéhte  Nichternblutglucose-
konzentration bzw. Glucoseintoleranz und Hypertonie verstanden (Hauner 2009).

Die erste Definition des Metabolischen Syndroms, die weltweit breite Akzeptanz fand,
stammt von einem Expert Panel des National Cholesterol Education Program (NCEP) (2001)
und umfasst die genannten 5 Komponenten mit gut definierten und einfach zu
bestimmenden Parametern (s. Tabelle 7). Als Ergebnis einer Konsensus-Aktivitat der
American Heart Association (AHA) und des National Heart, Lung, and Blood Institute
(NHLBI) wurden die NCEP-Kriterien allerdings bereits 2005 geringfiigig modifiziert (Grundy
et al. 2005).

Unter dem Dach der International Diabetes Federation (IDF) wurde im gleichen Jahr von
einer anderen Arbeitsgruppe von lberwiegend diabetologisch ausgerichteten Experten eine
ahnliche Definition des Metabolischen Syndroms vorgeschlagen, die sich allerdings im
Grenzwert flir den Taillenumfang deutlich von der o. g. Definition unterschied (Alberti et al.
2005). Eine gemeinsame Arbeitsgruppe beider Gremien erarbeitete im Jahr 2009 eine
Synthese beider Definitionen, bei der die Grenzwerte fir den Taillenumfang auf die
ethnische Zugehdrigkeit bezogen wurden (Alberti et al. 2009).

Bei der Literaturrecherche fiir diese Leitlinie wurden nur Publikationen ab dem Jahr 2001
bertcksichtigt, bei denen die Diagnose des Metabolischen Syndroms auf den Kriterien des
NCEP Expert Panel (2001) und/oder der IDF (Alberti et al. 2005) basiert. In der Studie an
Madchen von Ventura et al. (2006) wurden altersangepasste Grenzwerte der Kriterien des
NCEP Expert Panel (2001) verwendet.

Die klinische Bedeutung des Metabolischen Syndroms ist vor allem in seiner atherogenen
Risikokonstellation begriindet. Inzwischen gibt es eine Reihe von Studien, in denen bei
Personen mit diesem Syndrom ein deutlich erhdhtes Risiko fur kardiovaskulare Ereignisse
berichtet wurde. Das gleichzeitige Auftreten der Einzelkomponenten des Metabolischen
Syndroms fihrt dazu, dass sich die Einzelrisiken mindestens addieren und so gemeinsam zu
einem hohen kardiovaskularen Gesamtrisiko fir den Einzelnen beitragen (Isomaa et al.
2001). Nach wie vor ist aber unklar, ob das Gefalrisiko bei Vorliegen eines Metabolischen
Syndroms Uber das Risiko hinausgeht, das sich aus der Addition der einzelnen
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Risikofaktoren ergibt. Dies ist aber eine zentrale Frage, da davon entscheidend abhéngt,
inwieweit das gemeinsame Auftreten von Risikofaktoren Uberhaupt rechtfertigt, von einem
eigenen Syndrom bzw. einer Krankheit zu sprechen. Als mogliches Bindeglied zwischen
diesen Komponenten gilt die Insulinresistenz, allerdings wird dieses pathophysiologische
Konzept ebenfalls kontrovers diskutiert (Hauner 2009).

Tabelle 7: Definitionen des Metabolischen Syndroms

Risiko-

faktoren

NCEP Expert

Panel (2001)

AHA/NHLBI

IDF

(Grundy et al. 2005) (Alberti et al. 2005)

Joint Statement
(Alberti et al. 2009)

Mindestens 3 der 5
Risikofaktoren
missen vorliegen:

Mindestens 3 der 5
Risikofaktoren
missen vorliegen:

abdominale
Adipositas plus 2 der
folgenden Risiko-
faktoren missen
vorliegen:

Mindestens 3 der 5
Risikofaktoren
missen vorliegen:

Taillenumfang:

Taillenumfang:

Taillenumfang
(ethnisch-spezifische
Grenzwerte):

Taillenumfang
(ethnisch-spezifische
Grenzwerte
empfohlen,
AHA/NHLBI- oder

Z%?;(;nsli?:ée Manner > 102 cm |Manner = 102 cm Méanner europ. IDF-Grenzwerte fir
Frauen > 88 cm Frauen = 88 cm Herkunft > 94 cm Personen
Frauen europ. europaischer
Herkunft > 80 cm Herkunft, IDF-Grenz-
werte fur Nicht-
Européer)
. . =150 mg/dl =150 mg/dl =150 mg/dl
Triglyceride |2 150 mo/d oder Medikation oder Medikation oder Medikation
.. Manner < 40 mg/dl | Méanner <40 mg/dl | Manner < 40 mg/dl
CH:Eél_esterol M‘;ﬁgﬁf;@g&ﬁl Frauen < 50 mg/dl Frauen < 50 mg/dl Frauen < 50 mg/dl
oder Medikation oder Medikation oder Medikation
systolisch systolisch systolisch systolisch
> 130 mm Hg =130 mm Hg =130 mm Hg =130 mm Hg
Blutdruck d_iastolisch diastolisch diastolisch diastolisch
> 85 mm H =85 mm Hg =85 mm Hg =85 mm Hg
> g S D2 L2
oder Medikation oder Medikation oder Medikation
. > 100 mg/dI
Nuchtern- 15 416 mg/d 2 100 mg/dl oder Diabetes > 100 mg/di
plasma- oder Medikation . o
glucose mellitus Typ 2 oder Medikation

bereits diagnostiziert

Mehrere prospektive Kohortenstudien haben relativ konsistent gezeigt, dass Personen mit
Metabolischem Syndrom im Vergleich zu Personen ohne ein solches ein etwa 2- bis 3-fach
hoheres Risiko fur kardiovaskulare Ereignisse aufweisen (Isomaa et al. 2001, Lakka et al.
2002, Ballantyne et al. 2008).

Fur Deutschland gibt es bisher aus Querschnittsstudien nur wenige Daten zur Pravalenz des
Metabolischen Syndroms. Bei Erwachsenen im Alter von 18 bis 99 Jahren lag die Haufigkeit
je nach Datenquelle zwischen 19,8 % und 23,8 % (Neuhauser & Ellert 2005, Moebus et al.
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2008). Beim German Metabolic and Cardiovascular Risk Project (GEMCAS) handelt es sich
um eine im Jahr 2005 bundesweit in 1511 Allgemeinarztpraxen durchgefihrte
Querschnittserhebung an 35 869 Erwachsenen, in der die Pravalenz des Metabolischen
Syndroms nach den Kriterien des NCEP ermittelt wurde (Moebus et al. 2008). Dort erfiillte
fast jeder 4. erwachsene Deutsche die Kriterien des Metabolischen Syndroms, wobei
Manner etwas haufiger betroffen waren als Frauen (Manner 22,7 % bis 26,6 % und Frauen
18,0 % bis 21,0 %). Das Metabolische Syndrom trat regional unterschiedlich haufig auf. So
war es bei ostdeutschen Frauen (21,1 %) haufiger zu finden als bei westdeutschen Frauen
(17,7 %). Bei Méannern war dieser Unterschied allerdings geringer (ostdeutsche Manner
22,7 % und westdeutsche Manner 21,4 %). Wichtig ist der Hinweis, dass bei beiden
Geschlechtern — ahnlich wie bei Adipositas und Diabetes mellitus Typ 2 — ein deutlicher
altersabhangiger Anstieg der Pravalenz vorliegt. Im Alter zwischen 50 und 70 Jahren hatten
bis zu 40 % der Menschen ein Metabolisches Syndrom (Moebus et al. 2008). In vielen
Industrielandern wurden ahnliche Haufigkeiten berichtet, die Angaben aus Schwellenlandern
wie China, Brasilien oder Indien schwanken in Abhéngigkeit von der verwendeten Definition
und der jeweiligen Kohorte erheblich zwischen etwa 10 % und 30 %, sodass auch diese
Landern inzwischen stark betroffen sind (Eckel et al. 2005).

8.2 Personen mit einem erhdhtem Risiko fir das Metabolische Syndrom

Der bei weitem wichtigste Risikofaktor fiir das Metabolische Syndrom ist Ubergewicht,
insbesondere mit abdominalem Fettverteilungsmuster, welches in der Regel mit einer
Insulinresistenz vergesellschaftet ist (Eckel et al. 2005, Hauner 2009). Daneben konnte in
den letzten Jahren eine Vielzahl weiterer Risikofaktoren fur das Metabolische Syndrom
identifiziert werden. Zu diesen Risikofaktoren zahlen eine Gewichtszunahme in kurzer Zeit
um > 5 kg, erhdhter Blutdruck (= 140/90 mm Hg), eine erhdhte Triglycerid- (= 150 mg/dl) und
erniedrigte  HDL-Cholesterolkonzentration (<50 mg/dl bei Frauen und <40 mg/dl bei
Méannern), eine korperlich inaktive Lebensweise, hoheres Lebensalter sowie chronischer
Stress. Ferner ist zu bertcksichtigen, dass auch bei Personen mit koronarer Herzkrankheit,
Diabetes mellitus Typ 2 oder Hypertonie in der Familienanamnese das Risiko fur das
Metabolische Syndrom erhoht ist (Wirth & Hauner 2010).

8.3 Bedeutung der Fettzufuhr fur das Risiko des Metabolischen Syndroms

8.3.1 Wirkungsmechanismen von Fett/Fettsduren mit potenzieller Relevanz
fur das Metabolische Syndrom

Fur die Wirkungsmechanismen, die bei der Entstehung der einzelnen Komponenten des
Metabolischen Syndroms eine mdgliche Rolle spielen, wird auf die entsprechenden
Abschnitte in den Kapiteln 4 bis 7 verwiesen. Eine zentrale Rolle scheint dabei die
Uberladung des Organismus mit Fett zu haben, d. h., Uberschissige Energie in Form von
Lipiden wird nicht nur im Fettgewebe, sondern auch in anderen Organen gespeichert
(,ektope Fettspeicherung“) (Rasouli et al. 2007).
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Dieses Phanomen wird auch als ,Lipotoxizitat* bezeichnet und betrifft verschiedene Organe
wie Muskulatur, Pankreas, Leber und mdglicherweise Gehirn. Die Fettlberladung fordert
dabei eine Insulinresistenz, eine chronische Inflammation und Stérungen im
Energiestoffwechsel (mitochondriale Dysfunktion). Teilweise sind diese Effekte durch
Lipidmetabolite wie Ceramid vermittelt. Dabei wird vor allem SFA und trans-Fettsduren eine
proinflammatorische Aktivitat zugesprochen. Die Stérungen entwickeln sich in Abhangigkeit
vom individuellen genetischen Hintergrund. Die Abfolge dieser Storungen ist bislang nicht
genau bekannt. Es zeichnet sich aber ab, dass Stérungen im Lipidstoffwechsel vielfach vor
denen im Glucosestoffwechsel auftreten (Unger & Scherer 2010, Samuel & Shulman 2012).

8.3.2  Quantitat und Qualitat der Zufuhr von Nahrungsfett und -fettsauren
und priméare Pravention des Metabolischen Syndroms

Im Rahmen der Recherche wurde eine begrenzte Anzahl von prospektiven Kohortenstudien
und Interventionsstudien zum Zusammenhang zwischen Fettzufuhr und Metabolischem
Syndrom gefunden. Die identifizierten Interventionsstudien haben oft den Nachteil, dass es
sich um Interventionen mit verschiedenen Komponenten handelt, sodass sich Effekte nicht
klar einem einzelnen Expositionsfaktor zuordnen lassen. Die Studien sind sehr heterogen
und unterscheiden sich teilweise deutlich hinsichtlich Teilnehmerzahl, Alter der Probanden,
Beobachtungsdauer, aber auch hinsichtlich der Qualitat der Durchflihrung.

8.3.2.1 Gesamtfett

Es liegen die Ergebnisse von Sekundaranalysen von 4 Interventionsstudien vor, in denen der
Zusammenhang zwischen Gesamtfettzufuhr und Entwicklung des Metabolischen Syndroms
ausgewertet wurde.

In einer Follow-up-Untersuchung der Dietary Intervention Study in Children (DISC) wurde der
langfristige Effekt einer mehrjahrigen Erndhrungsumstellung erhoben, welche zum Ziel hatte,
die Gesamtfettzufuhr zu reduzieren und die Ballaststoffzufuhr zu steigern. Neun Jahre nach
Ende der Intervention fand sich bei den 230 Teilnehmerinnen im Alter zwischen 25 und 28
Jahren kein Unterschied in der Pravalenz des Metabolischen Syndroms. Die SFA-Zufuhr war
in der Interventionsgruppe signifikant niedriger und die Ballaststoffzufuhr signifikant hoher als
in der Kontrollgruppe. Der systolische Blutdruck war in der Interventionsgruppe signifikant
niedriger als in der Kontrollgruppe. Die Serumkonzentrationen der grof3en VLDL-Partikel
waren in der Interventionsgruppe ebenfalls signifikant niedriger, nicht aber die anderen
Lipidparameter (Dorgan et al. 2011, EK Ib).

In einer Sekundéranalyse der finnischen Diabetes Prevention Study fand sich in der
Interventionsgruppe eine signifikante Reduktion der Préavalenz des Metabolischen Syndroms
im Vergleich zur Kontrollgruppe (OR=0,62; 95% ClI 0,40; 0,95). Da die
Lebensstilintervention insgesamt 5 Komponenten umfasste, darunter eine Reduktion der
Gesamtfettzufuhr auf < 30 En% und der SFA auf < 10 En%, aber auch eine Erhéhung der
Ballaststoffzufuhr und Steigerung der korperlichen Aktivitat, ist eine Abschatzung des
alleinigen Effekts der Fettreduktion kaum mdoglich. Zu beachten ist aul3erdem, dass bei
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Einschluss in die Studie bereits 74 % der Teilnehmenden die Kriterien fir das Vorliegen
eines Metabolischen Syndroms erflllten, sodass es sich hier eher um eine
Sekundarpraventionsstudie handelt (llanne-Parikka et al. 2008, EK Ib).

In einer Interventionsstudie aus Italien mit 335 Erwachsenen im Alter zwischen 45 und 64
Jahren wurden die Ergebnisse einer 1-jahrigen Lebensstilintervention mit allgemeinen
Empfehlungen, die Zufuhr von Gesamtfett und SFA einzuschranken und die Zufuhr von
Ballaststoffen und von PUFA sowie die korperliche Aktivitat zu steigern, mit einer
Kontrollgruppe ohne Intervention verglichen. Dabei zeigte sich, dass die
Lebensstilintervention das Auftreten eines Metabolischen Syndroms hochsignifikant
reduzierte (OR =0,28; 95 % CI 0,18; 0,44). Auch hier handelt es sich eher um eine
Sekundarpraventionsstudie, da lber 70 % der Teilnehmenden bei Einschluss bereits ein
Metabolisches Syndrom hatten (Bo et al. 2007, EK |b).

In einer US-amerikanischen Interventionsstudie, die bei 179 Ménnern und 149 Frauen uber
1 Jahr durchgefiihrt wurde, wurde der Effekt von 4 Konzepten auf die Veranderung eines
definierten kontinuierlichen Scores fiir das Metabolische Syndrom verglichen (Johnson et al.
2007). Die Pravalenz des Metabolischen Syndroms lag in den 4 Gruppen zum
Ausgangszeitpunkt bei etwa 30 %. Die alleinige fettreduzierte Kost (< 30 En% Gesamtfett
und <7 En% SFA) sowie die Kombination aus fettreduzierter Kost und zuséatzlicher
korperlicher Bewegung senkten den Score am starksten und signifikant im Vergleich zur
Kontrollgruppe. Nach Adjustierung fir Verdnderungen im Korperfettgehalt fand sich
allerdings kein Unterschied mehr zwischen den 4 Interventionsgruppen (Camhi et al. 2010,
EK Ib).

Ferner wurden mehrere Kohortenstudien mit Publikationsdatum 2001 und jinger gefunden,
die den Einfluss des Gesamtfettanteils auf das Risiko fir das Metabolische Syndrom
untersuchten.

In der Coronary Artery Risk Development in Young Adults (CARDIA)-Studie mit
4 192 Mannern und Frauen (49 % Afro-Amerikaner) im Alter zwischen 18 und 30 Jahren zu
Studienbeginn wurde nach einer mittleren Beobachtungszeit von 13,6 Jahren in der Quintile
mit der héchsten Gesamtfettzufuhr (42 En% bis 59 En%) im Vergleich zur Referenzquintile 3
mit geringerer Fettzufuhr (36 En% bis 39 En%) ein signifikant erhohtes Risiko fur die
Entwicklung eines Metabolischen Syndroms (RR =1,64; 95 % CI 1,19; 2,25) beobachtet
(Carnethon et al. 2004, EK 1Ib).

In einer Teilkohorte der Framingham Nutrition Study von 300 stoffwechselgesunden Frauen
im Alter von 30 bis 69 Jahren wurde die Inzidenz des Metabolischen Syndroms Uber einen
Zeitraum von 12 Jahren in Abhangigkeit von 19 Né&hrstoffen untersucht und mittels
multivariater, logistischer Regressionsanalyse unter Bertcksichtigung von Alter, Rauchen,
Bewegung und Menopausenstatus ausgewertet. Frauen im hochsten Terzil eines
Erndhrungsrisiko-Scores auf der Grundlage dieser 19 Nahrstoffe, die vor allem durch eine
hohere Gesamtfettzufuhr und eine niedrigere Ballaststoffzufuhr gekennzeichnet war, hatten
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ein 3-fach hoheres Risiko, ein Metabolisches Syndrom zu entwickeln (OR = 3,0; 95 % CI
1,2; 7,6) als Personen im untersten Terzil (Millen et al. 2006, EK IIb).

In einer iranischen Studie mit 410 Mannern und Frauen im Alter zwischen 18 und 74 Jahren
entwickelten 71 Personen (33 Manner, 38 Frauen) nach im Mittel 3,5 Jahren Beobachtungs-
zeit ein nach NCEP-Kriterien definiertes Metabolisches Syndrom. Als beste Préadiktoren
erwiesen sich Hypertonie, Taillenumfang, Serumtriglycerid- und HDL-
Cholesterolkonzentration. Bei der univariaten Analyse bestand ein Zusammenhang zwischen
Gesamtfettzufuhr und Metabolischem Syndrom, der auch nach Berlcksichtigung potenzieller
Einflussfaktoren wie z. B. BMI und Gesamtenergiezufuhr nachweisbar war (OR = 3,3; 95 %
Cl1 1,3; 8,2) (Mirmiran et al. 2008, EK IIb).

Ventura et al. (2006) beobachteten iiber einen Zeitraum von durchschnittlich 8 Jahren 152
weile Madchen, die zu Studienbeginn 5 Jahre alt waren. Mittels eines statistischen
Verfahrens unter Einbeziehung von 6 Risikofaktorvariablen des Metabolischen Syndroms
wurden die Madchen im Alter von 13 Jahren in 4 Gruppen eingeteilt: ,Niedriges Risiko fur
Metabolisches Syndrom®, ,Niedriges Risiko fUr Dyslipidamie®, ,Niedriges Hypertonierisiko*
und ,Hohes Risiko fur Metabolisches Syndrom*“. Beziiglich ihrer Erndhrung unterschieden
sich die Gruppen nur im Konsum zuckergesif3ter Getranke. Beziglich der anderen
energieliefernden  Nahrstoffe  einschlieRlich der Fette fand sich dagegen kein
Zusammenhang mit der Entwicklung eines Metabolisches Syndroms (Ventura et al. 2006,
EK IIb).

Die Evidenz fur einen positiven Zusammenhang zwischen dem Gesamtfettanteil der
Nahrung und dem Auftreten des Metabolischen Syndroms wird aufgrund der geringen
Anzahl von prospektiven Studien als moglich eingeschatzt.

8.3.2.2 Gesittigte Fettsauren

Zur Frage eines Zusammenhangs zwischen der Zufuhr von SFA und dem Risiko fur das
Metabolische Syndrom wurde keine prospektive Studie gefunden. Es gibt aber wenige
Studien, in denen die Rolle der SFA in Kombination mit anderen Ernahrungsfaktoren
beobachtet wurde. Diese Studien (Bo et al. 2007, llanne-Parikka et al. 2008) wurden bereits
unter 8.3.2.1 vorgestellt.

Die Evidenz fur einen Zusammenhang zwischen der SFA-Zufuhr und dem Auftreten des
Metabolischen Syndroms wird aufgrund fehlender geeigneter Studien als unzureichend
bewertet.

8.3.2.3 Einfach ungesattigte Fettsauren

Es konnte keine Studie identifiziert werden, die den a priori definierten Kriterien fur die
Literaturrecherche entsprach.

Die Evidenz fur einen Zusammenhang zwischen der MUFA-Zufuhr und dem Auftreten des
Metabolischen Syndroms wird aufgrund fehlender Studien als unzureichend bewertet.
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8.3.2.4 Mehrfach ungesattigte Fettsauren

Es wurden insgesamt nur wenige Interventions- und Kohortenstudien gefunden, in denen ein
Zusammenhang zwischen der PUFA-Zufuhr und dem Metabolischen Syndrom untersucht
wurde. Dabei wurde selten zwischen n-6 und n-3 Fettsauren differenziert.

In der Prevencion con Dieta Mediterranea (PREDIMED)-Studie, einer randomisierten,
kontrollierten Interventionsstudie, wurden 3 Ernahrungskonzepte im Verlauf eines Jahres
hinsichtlich ihres Potenzials zur Pravention und Behandlung des Metabolischen Syndroms in
einer spanischen Stichprobe verglichen. Bei Einschluss erfillten 61,4 % der
1 224 Studienteilnehmenden die Definitionskriterien des NCEP fiir das Metabolische
Syndrom. Bei 2 der Kostformen handelte es sich um eine mediterrane Kost, die mit Olivendl
bzw. taglich 30 g NUssen ergdnzt worden war. Eine fettarme Mischkost diente als Kontrolle.
Die 3 Kostformen unterschieden sich nicht bezlglich des Neuauftretens eines Metabolischen
Syndroms. Die Remissionsrate des Metabolischen Syndroms war allerdings unter der
mediterranen Kost mit NUssen mit einer Odds Ratio von 1,7 (95 % CI 1,1; 2,6) im Vergleich
zur Kontrollgruppe am hochsten. Der protektive Effekt einer mediterranen Kost mit Nissen
im Hinblick auf die Entwicklung des Metabolischen Syndroms durfte auf verschiedene kleine
Effekte zuriickgehen, die erst in der Summe diesen Riickgang erklaren. Die Anderung der
Ernahrungsweise war nicht markant, bestand aber im Wesentlichen aus einer erhthten
Zufuhr von MUFA, PUFA und Ballaststoffen sowie einer niedrigeren Zufuhr von SFA (Salas-
Salvado et al. 2008, EK Ib).

Neben der PREDIMED-Studie, die als eine Kombination aus einer Primér- und
Sekundarpraventionsstudie betrachtet werden kann, gibt es nur wenige prospektive
Kohortenstudien zu diesem Thema.

In einer finnischen Studie mit 665 Teilnehmenden, die in den Jahren 1942, 1947, 1952, 1957
und 1962 geboren wurden, war der n-6 Fettsauren-Anteil der Serumlipide invers mit der
Inzidenz des Metabolischen Syndroms assoziiert, die Uber einen mittleren
Beobachtungszeitraum von 6,4 Jahren erfasst worden war. Diese Beziehung blieb nach
Adjustierung fir BMI, Einnahme von Lipidsenkern, Rauchen, Alkohol und korperliche
Aktivitat erhalten (Vanhala et al. 2012, EK 1lb).

Im Rahmen einer populationsbasierten Kohortenstudie mit 3 504 Koreanern im Alter
zwischen 40 und 69 Jahren wurde der Effekt von Fischkonsum bzw. die Zufuhr von
n-3 Fettsauren auf die Inzidenz des Metabolischen Syndroms untersucht. Nach einer
mittleren Beobachtungszeit von 4 Jahren hatten davon 602 Personen (345 Manner und 257
Frauen) ein Metabolisches Syndrom entwickelt. Bei der Auswertung der n-3
Fettsaurenzufuhr hatten die Manner im hochsten Dezil eine nur halb so hohe Inzidenz des
Metabolischen Syndroms wie die Manner im untersten Dezil (OR = 0,53; 95 % CI 0,28; 0,99).
Im Gegensatz zu den Mannern fand sich bei den Frauen kein Zusammenhang zwischen
Fischverzehr bzw. n-3 Fettsdaurenzufuhr und dem Auftreten des Metabolischen Syndroms
(Baik et al. 2010, EK IIb).
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In einer schwedischen Kohortenstudie (Uppsala Longitudinal Study of Adult Men) wurde die
Fettsaurenzusammensetzung in Plasmalipiden bestimmt und mit der Entwicklung des
Metabolischen Syndroms in Beziehung gesetzt. Insgesamt wurden 2 009 Manner im Alter
von 50 Jahren und 576 Manner im Alter von 70 Jahren untersucht. Die Faktorenanalyse
identifizierte folgende 3 Hauptfaktoren: einen ,Niedrig-Linolsdure-Faktor®, einen ,SFA-Faktor*
und einen ,n-3-PUFA-Faktor. Der ,Niedrig-Linolsaure-Faktor (OR =1,16; 95 % CI 0,96;
1,40) und der ,n-3-PUFA-Faktor® (OR =0,78; 95 % CI 0,64; 0,94) sagten die Entwicklung
eines Metabolischen Syndroms Uber einen Zeitraum von 20 Jahren voraus, unabhéngig von
Rauchen, korperlicher Aktivitat und BMI. Die Autoren schlussfolgern daraus, dass vor allem
die Fettqualitat fur die Entwicklung des Metabolischen Syndroms bedeutsam ist. Ein hoher
Verzehr von PUFA und eine niedrigere Zufuhr von SFA senken das Risiko fur die
Entwicklung des Metabolischen Syndroms (Warensjo et al. 2006, EK 1Ib).

Die Evidenz fur einen inversen Zusammenhang zwischen der PUFA-Zufuhr und dem
Auftreten des Metabolischen Syndroms wird als mdglich bewertet.

8.3.2.5 trans-Fettsauren
Zu diesem Aspekt wurden keine Studien gefunden.

Die Evidenz fur einen Zusammenhang zwischen der Zufuhr von trans-Fettsduren und dem
Auftreten des Metabolischen Syndroms wird aufgrund fehlender Studien als unzureichend
bewertet.

8.3.3  Quantitat und Qualitat der Zufuhr von Nahrungsfett und -fettsauren
und sekundare Pravention des Metabolischen Syndroms

Trotz der begrenzten Zahl von Studien ist davon auszugehen, dass Quantitat und Qualitat
von Nahrungsfett und -fettsduren auch fir die Sekundarpravention des Metabolischen
Syndroms von Bedeutung sind. Darauf weisen insbesondere die Ergebnisse der
PREDIMED-Studie hin (Salas-Salvado et al. 2008). In einer italienischen Studie wurden 180
Méanner und Frauen entweder mit einer mediterranen Kost oder der fettarmen Kost der
American Heart Association (AHA) (Gesamtfettgehalt < 30 En%) behandelt. Nach 2 Jahren
hatten nur noch 40 Personen unter der mediterranen Kost im Vergleich zu 78 Personen
unter der fettarmen Kost ein Metabolisches Syndrom (Esposito et al. 2004).

Im Diabetes Prevention Program zeigte sich nach durchschnittlich 3,2 Jahren bei 38 % der
Personen in der intensiven Lebensstilintervention im Vergleich zu 18 % in der Kontrollgruppe
eine Remission des Metabolischen Syndroms (Orchard et al. 2005). Ein dhnlicher Befund
ergab sich auch in einer iranischen Studie bei Patienten mit Metabolischem Syndrom unter
der DASH-Diat (,Dietary Approach to Stop Hypertension®) im Vergleich zu einer Kontrolldiat
(Azadbakht et al. 2005).

Insgesamt ist die Modifizierung der Fettzufuhr zur Behandlung des Metabolischen Syndroms
im Gesamtkontext der Ern&hrungstherapie zu sehen und darf nicht isoliert betrachtet
werden. Nach der derzeitigen Datenlage scheint sich die mediterrane Kost besonders gut fiir
die diatetische Therapie des Metabolischen Syndroms zu eignen. Alle bisherigen Formen der
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Ernahrungstherapie haben sich als nur wenig bis moderat wirksam erwiesen. Im Vergleich
dazu zeigen Studien, dass Verfahren der bariatrischen Chirurgie durch die deutliche
Gewichtssenkung bei bis zu 90 % der Patienten zu einer Remission des Metabolischen
Syndroms fuhrten (Giugliano et al. 2008).

8.4 Unterscheiden sich Strategien zur Primérpravention des Metabolischen
Syndroms von solchen zur Sekundarpravention (Ernédhrungstherapie)?

Nach dem derzeitigen Kenntnistand gibt es hinsichtlich der Erndhrungsmaf3nahmen keine
prinzipiellen Unterschiede bei der Primar- und Sekundarpravention des Metabolischen
Syndroms.

8.5 Bewertung der Evidenz fur die Fettzufuhr zur Primarpravention des
Metabolischen Syndroms

Es werden folgende Bewertungen zur wissenschaftlichen Evidenz hinsichtlich des
Zusammenhangs zwischen der Fettzufuhr und dem Risiko fur das Metabolische Syndrom
abgegeben:

Die Evidenz fur einen positiven Zusammenhang zwischen dem Gesamtfettanteil der
Nahrung und dem Auftreten des Metabolischen Syndroms wird aufgrund der geringen
Anzahl von prospektiven Studien nur als moglich eingeschatzt (s. 8.3.2.1).

Die Evidenz fur einen Zusammenhang zwischen der SFA-Zufuhr und dem Auftreten des
Metabolischen Syndroms wird aufgrund fehlender geeigneter Studien als unzureichend
bewertet (s. 8.3.2.2).

Die Evidenz fur einen Zusammenhang zwischen der MUFA-Zufuhr und dem Auftreten des
Metabolischen Syndroms wird aufgrund fehlender Studien als unzureichend bewertet
(s. 8.3.2.3).

Die Evidenz fur einen inversen Zusammenhang zwischen der PUFA-Zufuhr und dem
Auftreten des Metabolischen Syndroms wird als moéglich bewertet (s. 8.3.2.4).

Die Evidenz fur einen Zusammenhang zwischen der Zufuhr von trans-Fettsduren und dem
Auftreten des Metabolischen Syndroms wird aufgrund fehlender Studien als unzureichend
bewertet (s. 8.3.2.5).

Bei der Recherche wurden nur Studien ausgewahlt, die hinsichtlich der Definition des
Metabolischen Syndroms den Kriterien nach NCEP Expert Panel (2001) und/oder der IDF
(Alberti et al. 2005) entsprachen. Auch die Verwendung unterschiedlicher Grenzwerte bei
den bertcksichtigten Definitionen fir das Metabolische Syndrom kann u. a. ein Grund fur die
nicht immer konsistenten Ergebnisse sein, obwohl in der Mehrzahl der Studien die NCEP-
Kriterien verwendet wurden. Daneben gibt es noch Unsicherheiten, welche Grenzwerte bei
den verschiedenen ethnischen Gruppen angemessen sind und eine Vergleichbarkeit
erlauben. Allerdings wurden die meisten Studien bei Kaukasiern durchgefiihrt, sodass
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diesem Aspekt bislang eine untergeordnete Rolle hinsichtlich der Vergleichbarkeit von
Studienergebnissen zukommt.

8.6 Forschungsbedarf

Zur Zufuhr von Gesamtfett und verschiedenen Fettsduren ist die Zahl der identifizierten
Studien zu gering und sind die Ergebnisse zu inkonsistent, um daraus aussagekraftige
Assoziationen mit héherem Evidenzgrad abzuleiten. Aus diesem Grund bedarf es dringend
weiterer Studien mit prospektivem Design, um den Zusammenhang zwischen der Fettzufuhr
und der Pravention des Metabolischen Syndroms besser zu verstehen. Wiinschenswert sind
weitere Interventionsstudien. Hierbei ist allerdings zu beachten, dass Lebensstilintervention
immer mehrere Komponenten umfasst, sodass die Effekte der Komponente Nahrungsfett
schwer abzuschéatzen sind.

Anzumerken ist auBerdem, dass zur Bedeutung der Ernahrung im Kindes- und Jugendalter
fir die Pravention des Metabolischen Syndroms nur wenige Untersuchungen vorliegen,
diese aber angesichts der wachsenden Problematik im Kindesalter und in der Adoleszenz
ebenfalls von Interesse sind. Allerdings ist in den letzten Jahren die Aufmerksamkeit fUr
diese Thematik deutlich gestiegen, nachdem sich gezeigt hat, dass dieses Syndrom bei
extrem adipésen Kindern und Jugendlichen hdufig anzutreffen ist (Kiess et al. 2009).
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